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PREMIÈRE PARTIE 


MÉDECINE GÉNÉRALE 


I. - MALADIES INFECTIEUSES ET PARASITAIRES 


La myopathie consécutive à la fièvre typhoïde. Semaine médicale , 

42 juin 1907. 

Je me suis proposé dans ce travail d’attirer l’attention sur certains 
troubles de la motilité que l’on peut constater après la fièvre typhoïde et 
qui reconnaissent pour cause des lésions du système musculaire. Cette 
myopathie post-typhique est mal connue, n’est pas décrite dans les 
articles des différents traités de médecine français ou étrangers ; elle mérite 
cependant de prendre une place parmi les nombreuses complications de 
la fièvre typhoïde. 

J’ai rapporté l’histoire d’un homme de quarante-cinq ans qui, sans aucune 
tare héréditaire ni acquise, a toujours joui d’une santé parfaite jusqu’au jour 
où, âgé de trente-neuf ans, il fut atteint d’une fièvre typhoïde. Dans la 
convalescence de cette maladie, alors qu’il recommençait à marcher, a 
débuté une atrophie musculaire progressive, qui a lentement évolué et 
rendu difficiles, sinon impossibles, la plupart des mouvements des mem¬ 
bres inférieurs, dés membres supérieurs et du tronc. Cette amyotrophie 
ne s’est accompagnée d’aucun trouble de la sensibilité subjective et 
objective, d’aucun trouble Sphinctérien. 

Le diagnostic de myopathie est évident. Le développement très lent de 
l'atrophie musculaire sans contractions fibrillaires et sans réaction de 





dégénérescence, l’absence de troubles objectifs ou subjectifs de la sen¬ 
sibilité, la topographie des muscles atrophiés, la démarche du patient, la 
manière dont il se relève quand il est couché, la déformation du thorax 
en « taille de guêpe », tout cet ensemble de symptômes justifie le diagnos¬ 
tic de la maladie myopathique. 

Cette myopathie est intéressante d’abord par son début à un âge tardif, 
à trente-neuf ans, puisque ordinairement celte maladie se développe dans 
l’enfance ou l’adolescence, puis par la notion étiologique. La myopathie 
de mon malade a commencé en effet dans la convalescence d’une fièvre 
typhoïde très grave; il me semble y avoir dans ce cas un rapport de cau¬ 
salité évident entre ces deux affections. C’est là une notion nouvelle qu’il 
est utile de discuter. 

Les lésions musculaires déterminées par la fièvre typhoïde me parais¬ 
sent devoir être classées en trois groupes. 

Dans un premier groupe on peut ranger les altérations qui se créent 
durant la phase aiguë de la fièvre typhoïde et qui ont été bien étudiées 
par von Rokitansky, Virchow, MM. Zcnker, Weber, Hayem, Hoffmann. II 
s'agit, au point de vue anatomo-pathologique, de la dégénérescence gra¬ 
nuleuse, cireuse ou vitreuse, vacuolaire de la substance striée, d’endarlé- 
rite et de péri-artérile des artérioles musculaires, d’inflammation du tissu 
conjonctif interstitiel.- Ces différentes lésions sont parfois latentes, mais 
peuvent avoir pour conséquence la rupture microscopique fibrillaire et 
fasciculaire ou la grande rupture musculaire telle qu’on l’observe princi¬ 
palement au niveau des muscles grands droits de l’abdomen, du psoas, 
des muscles de la jambe, des muscles pectoraux. Dans d’autres cas des 
hémorragies existent dans les muscles altérés, soit de simples ecchy¬ 
moses, soit des infiltrations sanguines, soit de grands hématomes. Enfin, 
on peut observer des abcès intramusculaires, tantôt primitifs, tantôt 
secondaires à des hémorragies; dans des cas exceptionnels les abcès 
deviennent gangreneux. 

Je distinguerai un second groupe de lésions musculaires consécutives 
à la fièvre typhoïde; il s’agit de myopathies hypertrophiques localisées & 
un membre ou à un segment de membre et semblant avoir pour cause 
des lésions vasculaires, spécialement des phlébites. Ces faits sont relati¬ 
vement rares, je n’en connais que quelques observations rapportées par 
MM. Friedlander, Lesage, Cerné, Babinski. 

Ces myopathies hypertrophiques sont localisées et accidentelles, elles no 
constituent pas une affection à évolution progressive. Au contraire, je 
crois qu’il faut décrire un dernier groupe de lésions musculaires consé¬ 
cutives à la fièvre typhoïde, le groupe des myopathies progressives à ten¬ 
dance extensive, myopathies pouvant se généraliser aux différents muscles 




du corps. Dans ce groupe je réunis les cas où une affection des muscles, 
absolument semblable à la myopathie familiale observée dans l’enfance ou 
l’adoiescence, se développe après une fièvre typhoïde. Je né connais que trois 
observations qui puissent être classées dans ce groupe : une observation 
de M. Friedlünder, une de M. Josserand et celle que j’ai rapportée dans 
ce travail. La myopathie chez les malades de M. Friedlànder et de M. Jos¬ 
serand prit le type de la myopathie hypertrophique, de la paralysie 
pseudo-hypertrophique de Duchenne, tandis que, chez mon malade* elle 
prit le type de la myopathie atrophique progressive. Les relations de cau¬ 
salité enlre la fièvre typhoïde et la myopathie sont absolument évidentes 
chez ces malades qui, arrivés à l’âge adulte, ne présentaient aucun trouble 
morbide avant l’apparition de la maladie infectieuse et qui, seulement 
dans la convalescence de celle-ci, virent apparaître les premiers symptômes 
morbides du système musculaire. 

La pathogénie de ces atrophies musculaires progressives d’origine 
myopathique me paraît facile à comprendre si l’on envisage la fréquence 
des lésions musculaires et la fréquence des lésions vasculaires au cours 
de la fièvre typhoïde. A ces lésions de la phase aiguë (lésions de la fibre 
striée, lésions des plaques motrices du muscle, lésions des vaisseaux), 
qui, cliniquement, restent parfois latentes, peuvent succéder des processus 
anatomo-pathologiques chroniques à marche lente, se traduisant peu à 
peu par l’atrophie musculaire et l’impotence des fonctions motrices pro¬ 
portionnelles au degré évolutif des lésions. 

L’existence dé la myopathie consécutive à la fièvre typhoïde est trèé 
intéressante à connaître au point de vue de la pathologie générale. Ellé 
prouve qu’à côté de la myopathie progressive héréditaire et familiale, il y 
a des myopathies acquises. Les neurologistes ont tendance à considérer 
presque toujours la myopathie comme étant une maladie de développe¬ 
ment. Ce fait est très souvent exact ; il est incontestable qu’il existe une' 
maladie myopathique familiale et héréditaire, véritable accident térato¬ 
logique; mais il existe aussi, et j’ai eu personnellement l’occasion d’en 
observer bien des cas à la Salpêtrière, dés myopathies qui ne sont ni héré¬ 
ditaires ni familiales, qui se développent à un âge plus ou moins avancé 
delà vie, parfois très tardivement. Ces myopathies paraissent être des 
affections acquises, reconnaissant pour .cause soit une infection, soit une 
intoxication antérieure. En ce qui concerne la myopathie posl-typhiqüè,' 
l’origine infectieuse n’est pas discutable. 
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I. Sur quelques propriétés du 






cette affection. Parmi les différentes modalités cliniques du charbon chez 
l’homme, l’œdème malin comporte le pronostic le. plus grave; il est pres¬ 
que toujours mortel, alors que la pustule maligne, au contraire, guérit 
relativement fréquemment. Par le simple fait de cette guérison, le cas de 
notre malade méritait d’étrc relaté, mais, de plus, nous avons observé 

attiré l’attention et nous avons étudié certains points de physiologie 
pathologique qui. n’ont pas encore été précisés dans des observations 
semblables. 


L 'examen bactériologique et cytologique de la lésion faciale montra la 
présence de bactéridies charbonneuses virulentes, tuant le cobaye en 
32 heures et une phagocytose locale par les polynucléaires neutrophiles. 

’Il était important pour le pronostic de déterminer si la bactéridie char¬ 
bonneuse restait dans le territoire de l’œdème et dans les voies lympha¬ 
tiques adjacentes ou si elle passait dans la circulation sanguine, créant 
ainsi une septicémie. La symptomatologie clinique seule ne permet pas 
de reconnaître l’existence d’une septicémie charbonneuse au début. 
L 'ensemencement du sang plusieurs fois répété fut négatif; négatifs aussi 
les résultats de l’inoculation du liquide céphalo-rachidien et de l’urine. 

Les examens hématologiques montrèrent une leuCocytose légère (15 200), 
une augmentation dans le nombre des polynucléaires neutrophiles. 

Nous avons recherché si le sérum de notre malade présentait pour le 
lapin une augmentation de son pouvoir toxique. La toxicité pour le lapin 
du sérum normal de l’homme a été déterminée par différents auteurs ; 
Rummo et Bordoni, en pratiquant des injections intraveineuses chez le 
lapin, trouvent une toxicité de 10 centimètres cubes pour 1 kilogramme 
d’animal; Massion trouve également 10 centimètres cubes, Leclainche et 
Rémond donnent le chiffre de 25 centimètres cubes; Gharrin 27. Pour 
Mairet et Bosc, la toxicité du sérum humain varie de 12,5 à 18 centi¬ 
mètres cubes, soit en moyenne 15 centimètres cubes pour 1 kilogramme 
de lapin. 

Le sérum de notre malade s’est montré très hypertoxique durant la 
phase aigué de l’infection charbonneuse, ainsi qu’on peut le voir par les 

1° Une injection intraveineuse de 8 centimètres cubes tue un lapin de 
2500 grammes en une à deux minutes. L’animal présente des convulsions 
avant de m 











mètres cubes sous-cutanés le 19 ; 10 centimètres cubes sous-cutanés 
le 20 août. Cinq jours après la dernière injection, on inocule le lapin, en 
même temps qu’un témoin de même poids, avec 1/2 centimètre cube (sous- 
cutané) d’une culture en bouillon de vingt-quatre heures. Le témoin 
meurt en trente-deux heures; les organes contiennent des bactéridies en 
grand nombre. L’animal préparé résiste. Pour juger de son degré d’immu-: 
nité, on injecte encore, trois jours plus tard, dans le tissu cellulaire sous-r 
cutané, 1 /2 centimètre cube d’une culture en bouillon de Vingt-quatre heures 
de la même bactéridie et, huit jours après la première inoculation, 
encore 1/2 centimètre cube, cette fois par voie intraveineuse. L’animal 
résiste et reste bien portant. 

L’immunité ainsi acquise est bien due à une substance spécifique, car 
un lapin préparé d’une façon identique avec un sérum humain normal 
(hémorragie cérébrale) et inoculé ensuite est mort en même temps que le 

Dans le sérum du lapin immunisé, nous avons constaté une phagocy¬ 
tose rapide avec destruction des bactéridies inoculées; celles-ci déter¬ 
minaient l’apparition dans le sérum d’un ambocepteur spécifique. Le sang 
de cet animal ainsi préparé était préventif pour d’autres lapins. Ces 
résultats concordent avec ces faits déjà observés : 

1° Le sérum d’un animal immunisé contre le charbon peut prévenir 
l’infection lorsqu’il est injecté peu avant les bactéridies ou même lorsqu’il 
est injecté en même temps ou peu de temps après elles (MM. Marchoux, 
Sclavo). Au point de vue de l’obtention de ce sérum antichàrbonneux, nos 
recherches ont ceci de spécial que le sérum a été obtenu à la suite d’une' 
infection humaine spontanée et non à l’aide de préparations artificielles 
d’animaux par des vaccins d’abord et des microbes virulents ensuite. 

2° L’injection du sérum anticharbonneux ainsi obtenu et du virus 
détermine chez les animaux extrêmement sensibles, comme le lapin, une 
immunité rapide, intense et durable (MM. Sclayo, Sobernheim). 

Les analyses urologiques montrèrent, durant la première période de 
l’infection, de l’hyperazoturie en rapport sans doute avec la désassimi¬ 
lation exagérée des tissus. Dès le début il y èut de la rétention chlorurée, 
la quantité des chlorures fit une ascension sensible dans les urines le 
septième jour de la maladie. La rétention chlorurée existe donc dans le 
charbon comme dans nombre d’autres maladies infectieuses. La diazo- 
réaction d’Ehrlich, recherchée plusieurs fois, fut toujours négative. 

Il convient de remarquer chez ce malade la précocité des signes d'intoxi¬ 
cation générale (vomissements, hépatomégalie, splénomégalie, hyperther¬ 
mie, prostration) malgré l’absence de toute septicémie. 













nerveux semble rationnel puisque l’on sait que la toxine tétanique suit la 
voie des nerfs périphériques pour atteindre le névraxe. J’ai essayé ce 
mode de traitement avec la collaboration chirurgicale de M. Pierre Duval 
dans un cas de tétanos grave ayant eu son point de départ dans une plpie 
de la main gauche. 

Le plexus brachial fut mis à nu, du sérum antitétanique (environ 30 cen¬ 
timètres cubes) fut injecté dans tous les nerfs du plexus brachial ; de plus, 
on fit dans la veine axillaire une injection de 20 centimètres cubes de ce 
même sérum. Cette opération ne donna aucun résultat utile et le malade 
mourut le lendemain. 

Chez ce malade, il faut remarquer que le tétanos était particulièrement 
grave. Il semble possible que, dans des cas à évolution moins aiguë, les 
injections d’antitoxine dans les nerfs où progresse par voie ascendante la 
toxine donnent des résultats thérapeutiques favorables. 

Spondylose blennorragique. En collaboration avec M. G. Laroche. 
Société médicale des hôpitaux de. Paris, 25 janvier 1007. 

Parmi les nombreuses modalités du rhumatisme blennorragique, les 
localisations sur la colonne vertébrale déterminant, par un processus 
subaigu ou chronique, l’ankylose progressive du rachis, sont loin d’être 
fréquentes. Ces spondyloses blennorragiques rendent infirmes des indi¬ 
vidus jeunes, elles sont d’un pronostic grave et méritent d'être connues. 
Aussi nous a-t-il paru intéressant de présenter à la Société médicale des 
Hôpitaux un homme de trente-neuf ans ayant une ankylosé totale de la 
colonne vertébrale dont la cause était l’infection gonococcique. Ce cas 
s’ajoute à quelques autres déjà publiés pour individualiser, parmi les 
ankylosés de la colonne vertébrale, le groupe du rhumatisme chronique 
blennorragique. 

Un cas de trypanosomiase chez un Européen. La forme médullaire de la 
maladie du sommeil. En collaboration avec M. L. Martin. Société médi¬ 
cale des Hôpitaux de Paris, 31 janvier 1908. 

J’ai donné dans ce travail avec M. L. Martin la première description de 
la forme médullaire de la maladie du sommeil. 






les douleurs, l’hyperesthésie, ainsi que les troubles de la sensibilité 
objective; les lésions des cellules motrices, la poliomyélite antérieure 
légère expliquent l’impotence fonctionnelle et l’amyotrophie; les lésions 
médullaires au niveau des cordons latéraux expliquent la spasmodicité, 
l’exagération des réflexes, le signe de Babinski. Somme toute, chez ce 
malade, il y a eu vraisemblablement une méningo-myélite ascendante, le 
système nerveux central étant progressivement infecté par la voie ménin¬ 
gée et aussi sans doute par le canal de l’épendyme, qui peut être considéré 
comme une véritable voie lymphatique ascendante et une véritable voie de 
propagation des infections du névraxe. 

L’observation de ce malade méritait d’être rapportée et il nous a semblé 
qu’il y avait lieu d’individualiser parmi les formes cliniques de la maladie 
du sommeil une forme médullaire ou spinale très différente de par sa 
symptomatologie des formes cérébrales ou mésencéphaliques. 


Un cas de fièvre de Malte à Paris. En collaboration avec M. J. Troi- 
sier. Société de Biologie, 4 décembre 1909. 


Le domaine géographique de la fièvre de Malte est certes plus étendu 





de Malte n’appartient pas seulement à la pathologie dite exotique, qu’on 
peut la voir se déclarer à Paris môme, où il faut alors, par un diagnostic 
méthodique, la différencier des autres maladies endémiques. 


Ladrerie généralisée. En collaboration avec le professeur Pierre Marie. 

Société médicale des Hôpitaux de Paris , 8 novembre 1901. 

Dans ce cas de ladrerie la symptomatologie offrait certaines particula¬ 
rités sur lesquelles il a paru utile aux auteurs d’attirer l’attention. 

Chez la malade qui fut présentée à la Société médicale des Hôpitaux, 
les tumeurs kystiques contenant le Cysticercus cellulosæ, larve du Tœnia 
solium, paraissaient sous-cutanées à l’examen ; la biopsie montra qu’elles 
étaient plus profondes et situées au-dessous de l’aponévrose d’enveloppe; 
elles avaient donc une superficialité apparente, ce que l’on note d’ailleurs 
dans quelques observations semblables. 

La main et le pied sont en général épargnés dans la ladrerie généra¬ 
lisée; chez cette malade existaient à la main droite, au niveau de l’émi¬ 
nence hypothénar, deux tumeurs kystiques. 

Il est très rare chez l'homme, contrairement à ce que l’on voit chez les 
animaux, de constater des tumeurs au niveau de la langue ou du plancher 
de la bouche; cette localisation ne se rencontre que dans les observa¬ 
tions de Rudolphi, Bonhomme, Lancercaux. Dans ce cas nous avons 
observé une tumeur au niveau de la moitié gauche de la langue. 

Les tumeurs de celte femme étaient douloureuses, contrairement à ce 
que l’on observe dans la ladrerie. 

L’examen hématologique n’a pas décelé l’éosinophilie que certains 
auteurs ont constatée dans des cas semblables; cette réaction du sang 
tient sans doute à l’ancienneté plus ou moins grande de l’affection; dans 
notre cas l’état caséeux des kystes prouvait que l’affection de la malade 
remontait à une date éloignée. 
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II. - INTOXICATIONS 

INTOXICATION TABAGIQUE 

comparative de différentes méthodes permettant d’expérimen- 
la toxicité du tabac. En collaboration avec M. A. Gy : Société de 
■Hjic, 2 novembre 1907. 


de différentes méthodes permettant d’expérimen- 
bacs. En collaboration avec M. A. G y. Archives cle 














dissolutions aqueuses de fumée de tabac, ont avorté ou mis bas des petits 
mort-nés. Une lapine a môme présenté des avortements en série. De ces 
expériences on peut tirer la conclusion qu’expérimentalement le tabac est 
nocif sur la gestation. 


IV. Pour éviter les troubles organiques et fonctionnels de l’intoxication 























jeunes sont le plus souvent diffuses, l’espace-pbrtite est totale et il semble 
impossible de spécifier si la sclérose a un début périvasculaire ou péri- 
canaliculaire. Les zones sus-hépatiques sont en général normales. Les cel¬ 
lules de la glande hépatique adjacentes aux zones scléreuses sont très 
fréquemment adultérées (pycnose, dégénération graisseuse du spongio- 
plasma); la congestion et les hémorragies intraparenchymateuses coexis¬ 
tent parfois aussi avec les scléroses. 

Les lésions observées dans le foie s’expliquent, car cet # organe exerce 
sur la nicotine une action d’arrôt, comme l’ont montré les expériences de 
Héger, Schiff, Jacques, Roger. 

La physiologie pathologique du foie dans l’intoxication tabagique 
humaine n’a pas été étudiée. Nous avons noté l’hépatalgie, le point de côté 
hépatique chez des individus non habitués aux fortes doses du toxique. Le 
teint terreux, cholémique, les diarrhées bilieuses, les troubles digestifs 
avec une certaine congestion du foie ne sont pas rares chez les grands 
tabagiques chroniques. Quelques auteurs ont signalé un rapport entre des 
glycosuries et le tabagisme ; si ces faits sont exacts, l’intermédiaire hépa¬ 
tique entre l’intoxication et le symptôme glycosurie est probable. Le tabac 
peut-il déterminer chez l’homme des scléroses du foie comme chez les 
animaux? S’il est difficile de répondre à cette question, on peut remarquer 
cependant combien fréquente chez les cirrhotiques est l’intoxication mixte 
par l’alcool et par le tabac. 

VII. Les symptômes nerveux sont d’une grande fréquence dans l’in¬ 
toxication tabagique. Expérimentalement, les injections intraveineuses de 
macérations de tabac ou de dissolutions aqueuses de fumée déterminent 
des crises épileptiformes, des paralysies plus ou moins durables, du trem¬ 
blement, de l’asthénie. Chez l'homme, ou du moins chez certains sujets, 
l’usage prolongé et excessif du tabac amène souvent des troubles de 
l’intelligence : difficulté de l’attention, incapacité de fixer les idées et de 
les associer, paresse intellectuelle, psychasthénie, fragmentation du tra¬ 
vail de l’esprit, aboulie, irrésolution dans le caractère, perte de la mémoire 
parfois très accentuée ; on observe aussi des céphalées, des névralgies, des 
spasmes musculaires, des contractions myocloniques, du tremblement, de 
la faiblesse musculaire, des vertiges, de l’insomnie. 

Si les symptômes nerveux du tabagisme ont été signalés par beaucoup 
d’auteurs, par contre la littérature médicale est très pauvre sur l’existence 
des lésions du névraxe dans cette intoxication : il nous a semblé inté¬ 
ressant de poursuivre des recherches sur ce point. 

Dans l’intoxication tabagique chronique du lapin, le système vascu¬ 
laire cérébral nous a paru intact (absence d’alhérome, d’artérite chronique, 














aujourd’hui encore la pathogénie hystérique est la plus généralement in¬ 
voquée. Nous noterons toutefois que MM. Raymond et Sicard, ayant con¬ 
staté de la lymphocytose du liquide céphalo-rachidien chez un malade 
présentant un tremblement mercuriel et ayant décelé des traces de mer¬ 
cure dans ce liquide, ont fait de très grandes réserves sur l’origine hysté¬ 
rique du symptôme. 

Nous avons amené à la Société de Neurologie deux malades qui présen¬ 
taient la symptomatologie la plus classique du tremblement mercuriel ; 
l’un a cessé sa profession de doreur sur métaux depuis trente ansetl’autre 
depuis quarante-deux ans. Une première conclusion nous paraît s’imposer : 
c’est que dans certains cas, contrairement à l’opinion généralement 
formulée, le tremblement mercuriel ne disparaît pas quand cesse l’in¬ 
toxication, mais au contraire peut persister très longtemps, même toute 


Cette particularité de l’évolution du tremblement mercuriel nous amène 
à quelques considérations sur sa pathogénie. Nous nous refusons à 
admettre que ce tremblement soit toujours un tremblement hysté¬ 


rique. Nous ne comprenons 


pourquoi 


refuserait au mercure 


le pouvoir de créer un tremblement alors que nombre d’autres sub¬ 


stances toxiques en sont capables. La similitude symptomatique de tous 


les tremblements mercuriels plaide encore contre leur origine hysté- 


De nombreuses raisons nous font penser que le tremblement mercuriel 
dépend d’une lésion organique du névraxe. Les constatations de MM. Ray¬ 
mond et Sicard montrent que le mercure existe durant la période d’in¬ 
toxication dans le liquide céphalo-rachidien et même qu’une lymphocytose 
de ce liquide peut se constater. 

Des troubles des réflexes tendineux s’observent parfois dans les cas 
d’hydrargyrisme avec tremblement ; chez nos deux malades en particulier 
les réflexes rotuliens étaient exagérés. 

Nous ajouterons que l’un de nos malades a une démarche qui rappelle 
celle des cérébelleux, que tous deux ont des troubles de la diadococinésie, 
des secousses nystagmiformes des globes oculaires. Aussi nous croyons 
que le tremblement intentionnel que l’on observe dans l’hydrargyrisme 








Par contre, ce cas nous offre quelques particularités qui se rencontrent 
rarement au cours de l’intoxication sulfocarbonéc : c’est Y absence de tout 
trouble, sensitif, objectif ou subjectif ; celle de tout symptôme d'ordre génital, 
Y atteinte des quatre membres ; Y amnésie. 

Les membres inférieurs sont, en général, seuls intéressés; on a dit que 
les membres supérieurs se prenaient de préférence quand l’absorption du 
gaz délétère avait lieu par les mains, c’est-à-dire non plus par la voie 
respiratoire, mais par la voie cutanée. Sans chercher à soutenir la légi¬ 
timité de cette notion pathogénique, nous ferons remarquer que notre 
malade non seulement était exposé à respirer les vapeurs du sulfure de 
carbone, mais encore portait les mains dans le bain même où il plongeait 


















IV. - MALADIES DU PANCRÉAS 


Le pancréas dans la diphtérie. En collaboration avec M. J. Girard. 

Société de Biologie , 30 juin 1900. 

En parallèle avec les lésions déjà constatées au cours des infections et 
des intoxications dans les diverses glandes, il nous, a paru intéressant de 
rechercher l’état du pancréas dans les maladies infectieuses. La diphtérie 
étant le type de la maladie toxique, nous avons examiné le pancréas 














faits n’est pas encore précisée. Chez ce malade la mort fut très rapide, 
aussi est-il vraisemblable que, avant l’exode leucocytaire dans le liquide 
céphalo-rachidien, il peut se produire dans la méninge, soit d’une façon 
diffuse, soit d’une façon localisée, une réaction défensive plus ou moins 

Il nous semble évident que le délire hallucinatoire est, dans ce cas, 
fonction de l’intoxication locale du cortex par les poisons sécrétés par les 
nombreux pneumocoques ayant créé la lésion méningée adjacente. Une 
interprétation identique doit s’appliquer sans doute à la pathogénic 
d’autres délires, tels que les délires suraigus observés au cours du rhuma¬ 
tisme articulaire. 











24 déterminations, un second de 1 centimètre sur 50 déterminations et un 


Le sphygmomanomètrè est un instrument pratique et surtout commode 
en clinique; mais il y a une nécessité absolue à n’employer qu’un instru¬ 
ment contrôlé par l’expérimentateur sur le chien. On évite ainsi une des 
causes d’erreur, et non la moins importante, dans Tinte.rprétation des 
résultats. Ce contrôle des instruments doit être fait plusieurs fois chaque 
ançée. Il est aussi nécessaire de contrôler le sphygmomanomètrè que de 
contrôler un hématimètre ou l’objectif d’un microscope. 



J’ai signalé dans celle noie l’hypotension artérielle dans la myopathie 
atrophique, fait qui n’a été noté par aucun auteur. Cette hypotension est 
indépendante de l’atrophie musculaire elle-même, car dans les autres 
variétés d’amyotrophies des membres supérieurs (syringomyélie, névrites, 
atrophie du type Charcot-Marie) je ne l’ai pas constatée. On peut se 

certaine mesure à la faiblesse congénitale du système musculaire strié, 
mais il est à remarquer que les myopathiqucs ne présentent pas habituel- 





lcmcnt les symptômes de l’insuffisance cardiaque. On pourrait plutôt 
penser, soit à des lésions vasculaires périphériques, soit à un trouble de 
l’innervation sympathique ; il n’est pas rare en effet de constater chez les 
myopathiques un certain refroidissement des membres atrophiés, quel¬ 
ques troubles vaso-moteurs, des sueurs localisées, symptômes en relation 
probable avec l’innervation sympathique. 

En parallèle avec celte hypotension des myopathiques, j’ai conslaté, 
dans deux cas de maladie de Thomsen, une hypertension manifeste en 



Recherches hématologiques dans quelques maladies du système nerveux. 

En collaboration avec M. Sicard. V e Congrès de Médecine interne , 
Lille, 1899. 


Au cours de recherches hématologiques poursuivies à la Salpêtrière 
dans le service du professeur Raymond, nous avons été amené aux 
conclusions suivantes : 

Chez les hémiplégiques, il existe une hyperglobulie constante parfois 
accompagnée d’hyperleucocytose du côté hémiplégié. Dans le sang de ces 
malades on peut encore constater des granulations distinctes de celles des 
hématoblastes, granulations abondantes, se formant en amas, sans doute 
à rapprocher des hémoconies de Muller, Ehrlich et Lazarus. 

Chez les syringomyéliques nous avons constaté l’absence de toute leu- 
cocytose à polynucléaires neutrophiles ou éosinophiles, fait qui a son 
importance pour le diagnostic différentiel d’avec la lèpre, maladie éosino- 

Chez certains malades atteints de spondylose rhizomélique, de paralysie 
générale, de sclérose en plaques, nous avons observé une leucocytose à 
polynucléaires neutrophiles ; il en était de même, mais à un taux beaucoup 
plus élevé, chez une malade atteinte d’une tumeur cérébrale de nature 
purulente. 



VII. L’HÉMOLYSE 

LA FORMATION DES PIGMENTS BILIAIRES 
PAR HÉMOLYSE - LES HÉMOLYSINES 


Physiologie pathologique de l'hématome pleural traumatique. La bili- 
génie hémolytique locale. En collaboration avec M. J. Troisicr. Semaine 
médicale , 24 mars 1909. 

Dans ce travail nous apportons, sur la physiologie pathologique des 
hémothorax traumatiques, des faits nouveaux, résultats de recherches 
biologiques qui, à notre connaissance, n’ont pas encore été poursuivies 
sur ces épanchements pleuraux. Nos examens, d’ailleurs, nous ont con¬ 
duit à des conclusions d’une portée plus générale sur les rapports de 
l’hémolyse et de la biligénie, ainsi que sur la pathogénie de celte classe 
d’ictères nouvellement introduite en nosographie : les içtères hémo¬ 
lytiques. 

Dans le mécanisme de la résorption du sang de l’hémothorax, intervien¬ 
nent les processus d’hématophagie, soit par les cellules blanches, soit par 
les cellules endothéliales, mais interviennent aussi, contrairement à l’opi¬ 
nion de la plupart des auteurs, les phénomènes hémalolyliqucs. 

Dans notre premier cas, l’hématolyse était des plus nettes ; nous avons 
môme assisté au stade d’hémoglobinolysc puisque, au spcctroscope, nous 
avons noté dans le liquide pleural centrifugé, de teinte rouge malaga, les 

raies caractéristiques de l’hémoglobine. Dans notre second cas, l’héma- 

tolyse était aussi très accentuée, mais dans le processus hémolytique 

manquait le chaînon de l’hémoglobinolyse. 

Poursuivant plus intimement le processus de l’hémolyse dans la séreuse, 
nous avons constaté dans nos deux cas un syndrome anatomo-physiolo¬ 
gique de l’hémothorax traumatique caractérisé par la présence dans la 
plèvre de pigments biliaires normaux et par l’hyporésislance, la fragilité 
des hématies de l’épanchement. Ainsi est constitué un véritable ictère 
hémolytique local circonscrit à la cavité pleurale, indépendant de tout 
processus morbide d’origine hépatique. Notre première observation est 
assimilable, au point de vue de la pathologie générale, à l’ictère hémoly¬ 
tique du nouveau-né, qui passe par le stade hémoglobinémiquc avant de 
devenir iclériquc; notre second cas est comparable à l’ictère hémolytique 














coloration vitale indiquée par MM. Widal, Abrami et Brulé, un certain 
nombre d’hématies polychromatophiles dans le liquide épanché; ces éry¬ 
throcytes basophiles étaient en général des éléments altérés et peu volu¬ 
mineux. MM. Fiessinger et Abrami, dans un travail récent, faisaient 
remarquer que la polychromatophilie était considérée par la majorité des 
hématologistes comme un attribut des hématies jeunes; nos constata¬ 
tions montrent que la polychromatophilie n’est pas l’apanage des formes 
globulaires jeunes, mais qu’elle existe également dans les hématies en 
voie de cytolyse. 








mènes autolytiques extrêmement faibles. L'isolysine était minime dans 
le premier liquide; elle était très active dans le second (H* en lOminutes), 
Celte isolysine disparaissait à 56 degrés et était réactivable par du sérum 
frais normal. 

Le sérum sanguin, comme nous l'avons constaté dans notre premier 
cas d'hématome, présentait une autolysine qui était capable d’hémolyser 
les hématies pleurales, mais respectait les hématies du sang; il était isolyr 
sinant(H> en 10 minutes). 

Nous avons constaté dans ces liquides l’auto-agglulination des hématies 
(recherche macroscopique) précédant leur destruction hémolytique; cette 





ollaborati 


Biologie , 6 novembre 1909. 


La présence chez l’homme de sensibilisatrices hémolysantes consécutives 
à des hémorragies n’a été que très rarement signalée. Ayant étudié le 
cycle évolutif des hémolysines dans deux cas d’hémorragie méningée trau¬ 
matique aseptique, nous avons mis en évidence dans le liquidé céphalo¬ 
rachidien et dans le sérum de nos malades une iso-auto-sensibilisatrice 
qui est apparue d’abord dans le liquide céphalo-rachidien, qui fut constatée 
ensuite dans le liquide céphalo-rachidien et dans le sérum sanguin, qui 
disparut plus tard du liquide céphalo-rachidien, quoique persistant dans 
le sérum sanguin, et qui enfin disparut du sérum sanguin lui-même. 
Cette sensibilisatrice fut constatée dans le liquide céphalo-rachidien 
durant quinze jours dans le premier de nos cas et durant cinq jours dans 
le second; elle fut présente durant plusieurs semaines dans le sérum san¬ 
guin. Le liquide céphalo-rachidien n’a jamais contenu d’alexine. 

caractères spécifiés par MM. Bordel et Ehrlich : inactivation du sérum par 

blement, inactivation totale par chauffage à 66 degrés durant 10 minutes. 
Ajoutons que des globules rouges conservés vingt-quatre heures à la gla¬ 
cière au contact de ces sérums, puis lavés dans l’eau salée à 9 pour 1000 
et mis en présence d’alexine, ont hémolysé; ils étaient donc sensibilisés; 
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notre malade, il a été un agent de compression des troncs veineux. La 
thrombose veineuse dans notre cas a peut-être aussi été favorisée par 
une asystolie due à une dilatation cardiaque sans lésions valvulaires. 


Association des syndromes basedowien, sclérodermique et tétanique. 

En collaboration avec M. E. Dupré. Société médicale des Hôpitaux de 

Paris , 4 mai 1900. 

Présentation à la Société médicale des Hôpitaux d’une femme de trente- 
quatre ans atteinte à la fois de goitre exophtalmique, de tétanie et de sclé¬ 
rodermie. Le goitre exophtalmique s’est progressivement développé depuis 
l’âge de treize ans; la sclérodermie s’est marquée ensuite à l’âge de vingt- 
quatre ans par de la sclérodactylie des deux derniers doigts de chaque 
main et l’apparition de plaques circonscrites des régions nasale et fron¬ 
tale. La tétanie, apparue à vingt-neuf ans, s’est toujours cantonnée aux 
membres supérieurs. Les contractures débutent dans le domaine du cubi¬ 
tal intéressé par le processus sclérodermique. 

L’association de la sclérodermie et du goitre exophtalmique, déjà notée 
par quelques auteurs, offre un exemple de dystrophie tégumentaire d’ori¬ 
gine thyroïdienne comparable, mais opposée, à la dystrophie cutanée du 
myxœdème. Dans les deux cas la viciation pathologique de la sécrétion 
thyroïdienne commande le processus, mais aboutit à des effets différents, 
suivant le sens de la perturbation sécrétoire déterminée par la lésion thy¬ 
roïdienne. 

L’association du goitre exophtalmique et de la tétanie, absolument ex¬ 
ceptionnelle, s’éclaire des expériences de Weiss, Eiselsberg, Mikulicz, 
Billroth, qui, ën réalisant à l’exemple des physiologistes, la cachexie 
strumiprive, ont montré, sinon élucidé* les rapports de la tétanie avec les 
lésions de la glande thyroïde. Peut-être aussi l’adultération des glandes 
parathyroïdes joue-t-elle un rôle dans la pathogénie du syndrome téta- 






- MALADIES 


L’APPAREIL URINAIRE 


Valeur séméiologique de l'albuminurie dans les hémorragies méningées. 

En collaboration avec M. CK Vincent. Semaine médicale , 27 octobre 
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amyloïde des reins. L’albuminurie massive de notre malade tomba en 
quelques jours de 20 grammes à il gr. 65 centigrammes, puis à Ogr. 50 cen¬ 
tigrammes, 0 gr. 25 centigrammes et enfin disparut complètement. Cette 


albuminurie massive a une valeur séméiologique très importante et il est 


croyons-nous, de faire un diagnostic d’hémorragie méningée avant toute 
ponction lombaire. 

Dans aucune des observations d’hémorragie méningée que nous avons 
analysées dans la littérature médicale, on n’a noté, comme chez notre 
malade, la • quantité considérable de 20 grammes d’albumine dans les 
urines; mais, cependant,différents auteurs (MM. Widal, Froin, Chauffard) 
ont signalé des quantités d’albumine déjà très abondantes (10, 8, 5 gram¬ 
mes, etc.). Nous conclurons de l’ensemble de ces faits que l’albuminurie 
observée dans les hémorragies méningées est souvent une albuminurie 
massive ou très abondante, et que cette albuminurie a une valeur diagnos¬ 
tique. En effet, on ne trouve pas ces albuminuries abondantes dans les 
néphrites chroniques simples, elles se constatent dans la néphrite syphi¬ 
litique, dans certaines néphrites aiguës, dans la maladie amyloïde ; or, 
toutes ces affections sont faciles à reconnaître de par la clinique. D’autre 
part, d’après les constatations que nous avons faites, les ictus dus aux 
ramollissements du cerveau, soit par embolie, soit par thromboses locales, 
ne s’accompagnent pas de ces albuminuries abondantes. Nous ajoutons 
enfin que, même dans les maladies bulbaires où l’on s’attendait, de par 
les enseignements des physiologistes, à rencontrer de telles albuminuries, 
on ne les constate pas. L’albuminurie massive ou abondante ne s’est 
jamais rencontrée dans les cas que nous avons observés de paralysies bul¬ 
baires progressives, de syringobulbie, de sclérose latérale amyotrophique, 
de myasthénie bulbo-spinalc, de tumeurs du bulbe. Cette albuminurie 
massive nous paraît appartenir tout spécialement à la symptomatologie du 
début de l’hémorragie méningée ou de l’hémorragie cérébro-méningée ; 
sa constatation peut permettre d’orienter la diagnose vers ces affections. 

Les albuminuries des hémorragies méningées varient de 2 grammes 
à 4, 5, 10, 15, 20 grammes par litre; elles atteignent très rapidement leur 
acmé vingt-quatre ou quarante-huit heures après le début de l’affection, 
puis elles diminuent rapidement, et quelques jours plus tard on ne rem 
contre dans les urines que quelques centigrammes d'albumine* parfois 
môme il n’en existe plus aucune trace : ces albuminuries sont donc 
transitoires. Elles ne s’accompagnent pas d’œdèmes périphériques et viscé¬ 
raux, comme les grosses albuminuries des néphrites aiguës, il n’y a pas 
d'hypertension artérielle, pas de bruit de galop cardiaque; on ne constate 
pas de polyurie notable, il n’y a pas de cylindres ni de sang dans les 













tendineux des membres supérieurs étaient ab< 
abdominaux étaient à peine perceptibles, que 
laires à la lumière étaient extrêmement faibli 
lition des réflexes cutanés et tendineux n’ 


descriptions de la maladie d’Addison, aussi 
de la mentionner. 











Vitiligo avec symptômes tabétiformes. En collaboration avec le professeur 

Pierre Marie. Société de Neurologie de Paris , 15 mars 1902. 

Les relations du vitiligo avec la syphilis et avec les lésions du système 
nerveux n’étant pas nettement précisées, il a paru intéressant aux auteurs 
de faire des recherches sur ce sujet. 

L’examen de 6 malades présentant du vitiligo a permis de constater 
chez deux d’entre eux la presque disparition des réflexes rotuliens. Dans 
un troisième cas existe avec le vitiligo une atrophié grise double des nerfs 
optiques. Un quatrième malade présente une abolition des réflexes achil- 
léens, une disparition presque complète des réflexes rotuliens, des maux 
perforants et des symptômes nerveux dont le diagnostic est très difficile à 
spécifier. Dans deux cas seulement il n’a été constaté aucun trouble du 
névraxe. 

Ces malades ne sont pas des tabétiques, mais il paraît probable que 
chez certains d’entre eux existent des lésions des cordons postérieurs de 
la moelle, lésions qui doivent, au point de vue nosographique, être dis¬ 
traites de l’ataxie locomotrice progressive de Duchenne. 


Angiome segmentaire. En collaboration avec M. G. Gasne. Nouvelle 

Iconographie de la Salpêtrière , 1900. 

La malade de 63 ans, dont nous avons rapporté l’observation, présentait 
depuis sa naissance un angiome du membre supérieur droit et de la région 
thoracique latérale. Les cas d’angiomes aussi vastes sont peu fréquents dans 
la littérature médicale, aussi avons-nous attiré l’attention sur l’èxtension 
considérable des lésions ; l’angiome prend ici un segment tout entier du 
corps : le membre supérieur droit depuis l’extrémité des doigts jusqu’à 
sa racine comprise dans le sens le plus large, puisque la lésion s’étend 
sur un quart au moins de la paroi thoracique. Cette distribution segmen¬ 
taire n’est pas sans une certaine importance au point de vue pathogé¬ 
nique; elle est fréquemment signalée dans les malformations congé- 



dans l’interprétation de ce cas dont les manifestations cliniques peuvent 
être considérées comme rares et d’un diagnostic délicat. 











elle se fixa pour ainsi dire, et elle persiste depuis plus de vingt ans, déter¬ 
minant quelques douleurs intermittentes, mais n’occasionnant aucun 
trouble fonctionnel important. C’est sans doute consécutivement à la rup¬ 
ture et à l’ossification secondaire du ligament vertébral commun antérieur 
que s’est développée chez notre malade la cyphose. 


Ostéopathie rhumatismale simulant l’ostéite déformante de Paget. En 

collaboration avec M. Baudouin. Société de. Neurologie de Paris , 

6 juillet 1905. 

Il s’agissait d’une affection rhumatismale chronique ayant amené une 
spondylose et de l’hypertrophie des pieds. Ce n’était pas un rhumatisme 
chronique banal déformant, car on ne trouvait aucune des déformations 
si caractéristiques du rhumatisme chronique, mais on était en présence 
d’une de ces affections ankylosantes progressives, de ces spondyloses 
ankylosantes dont la pathogénie est mal connue et qui sont sans doute 
sous la dépendance d’une infection. Ce cas clinique était intéressant à 
signaler en ce qu’il simulait, dans ses grandes lignes, l’ostéite déformante 
de Paget. 


Ostéo-arthropathies syphilitiques chez un malade présentant un signe 
d’Argyll Robertson. En collaboration avec M. Hamel. Société de Neu¬ 
rologie de Paris, 6 juillet 1905. 

Malade ayant présenté des ostéo-arthropathies syphilitiques au niveau 

hyperostosiques de la syphilis articulaire, des pseudo-tumeurs blanches 
syphilitiques. Ces ostéo-arthropathies rétrocédèrent très rapidement avec 
le traitement mercuriel. 

pathie tabétique, mais il n’y avait aucun symptôme de tabes, abstraction 
faite du signe d’Argyll Robertson. Il y a lieu toutefois de se demander 
si certaines ostéo-arthropathies observées chez des tabétiques ne sont 
pas parfois d’origine syphilitique et influençables par le traitement 

Le signe d'Argyll Robertson était la preuve chez ce malade, non d'un 
tabes, mais de la-syphilis; il a orienté vers ce diagnostic qui fut justifié 
par les résultats de la thérapeutique mercurielle. 
























ment où nous avons observé ces malades, d’une cicatrice déjà ancienne 
et ne présentant pas de caractères spéciaux. Deux de nos malades 
avouaient la syphilis, le troisième la niait de la façon la plus formelle. 
Nous devons ajouter que les deux malades qui ont succombé étaient 
tuberculeux. 

Faut-il ranger ces cas sous la dénomination de tabes? Si pour le pre¬ 
mier malade celte interprétation est discutable, elle serait tout à fait ex¬ 
lion des réflexes rotuliens, ne présentent aucun autre signe de tabes. Dans 
l’un de nos cas notamment, les lésions constatées dans la moelle sont si 
peu prononcées que l’épithète « tabétique » ne saurait leur être attribuée, 
bien entendu avec le sens actuellement attaché à cette épithète. Pour ces 
raisons, il semble impossible de classer ces trois cas à côté de ceux de 
MM. Thibierge et de Giraudeau, cas dans lesquels on voit coïncider une 
symptomatologie tabétique et des ulcérations de la face qui, d’ailleurs, 




















res, il semble que les résultats à attendre soient nuis. 

La méthode des doses minimes a pour but et pour principe d’agir uni¬ 
quement sur l’élément « douleur » et nullement de provoquer l’anesthésie. 
C’est une méthode médicale. Tout en se montrant remarquablement effi- 

parfois quand on fait usage de doses plus fortes. Action suffisante, mini¬ 
mum de risques, telle semble être la formule qui convient à la méthode 


Accoutumance au bromure de potassium. En collaboration avec M. Si- 
card. V Congrès de Médecine interne , Lille, 1899. 

ches au sujet de la morphine, de la cocaïne, de l’atropine et d’autres 

M. Bouchard ayant annoncé au Congrès de Bordeaux (1896) que des 
solutions de potasse injectées en petite quantité à des animaux pouvaient 
fournir un sérum capable de lutter efficacement contre l’action de ce 

sel de potassium, le bromure de potassium. 










DEUXIÈME PARTIE 


NEUROLOGIE 


système nerveux, j’ai groupé dans des chapitres spéciaux les travaux 
poursuivis pendant plusieurs années au point de vue anatomo-patholo¬ 
gique et clinique sur la syringomyélie, le tabes, les paralysies radiculaires 
du plexus brachial et la syphilis du système nerveux. J’ai apporté, dans la 
description de ces différentes affections, un certain nombre de faits 
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- SYRINGOMYÉLIE 


ite dans l'étiologie de la syringomyélie. Société 

c de Paris , 14 février 1902. 

ique de la syringomyélie. Société médicale des 

traumatique. Société de Neurologie de Paris , 

[ue de la syringomyélie. La névrite ascendante et 
l’étiologie de la syringomyélie. Thèse de doctorat , 


lique de la syringomyélie. 

urale faite sous l’inspiration de mon maître le pro- 

li décrit une forme clinique spéciale de la syringo- 






























































Chez les syringomyéliques, les lésions banales de la rétention d’urine 
aseptique ou infectée évoluent sur un terrain trophique particulier, sans 
qu’il soit possible de faire la part de chacun de ces éléments pathogé¬ 
niques dans les lésions qu’on observe. Nous avons appris l’existence de 
troubles de la contractilité vésicale; nous savons que les lésions ulcéreuses 
peuvent môme déterminer la mort des malades. Par conséquent, il y a un 
réel intérêt à examiner d’une façon systématique la vessie des syringo¬ 
myéliques et à traiter précocement ces iroubles urinaires qui peuvent ôtre 
la cause d’accidents multiples. 


Les troubles psychiques dans la syringomyélie. En collaboration avec le 
professeur Pierre Marie. Société de Neurologie de Paris , 15 janvier 1905. 

En parcourant les traités de neurologie français et étrangers, on peut 
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Un cas de syringobulbie. Syndrome d’Avellis an cours d’une syringomyélie 

spasmodique. En collaboration avec le professeur Raymond. Revue 
, Neurologique , 30 janvier 1906. 

Cetlc malade réalisait la forme spasmodique de la syringomyélie que 
j'ai décrite. De plus on constatait chez elle des troubles appartenant à la 
syringobulbie : une paralysie avec atrophie de la moitié droite du voile du 
palais et une paralysie unilatérale du larynx. Cette association constitue 
le syndrome d’Avellis traduisant une paralysie de la branche interne du 

Trois formes cliniques, trois syndromes, peuvent être réalisés dans la 
pathologie unilatérale bucco-pharyngo-laryngée : le syndrome d’Avellis, 
le syndrome de Schmidt et le syndrome de Jackson. 

Le syndrome d’Avellis est caractérisé par une paralysie unilatérale et 
homologue du voile du palais et du larynx; c’est une paralysie de la 
branche interne du nerf spinal. 

Le syndrome de Schmidt est caractérisé par une paralysie des muscles 
trapèze et sterno-mastoïdien s’ajoutant au précédent syndrome. C’est une 
paralysie totale du nerf spinal. 

Dans le syndrome de Jackson, à la paralysie vélo-palatine et laryngée 
s’ajoute une hémiatrophie de la langue, une paralysie unilatérale du 
nerf grand hypoglosse. 

Le syndrome d’Avellis est extrêmement rare au cours de la syringo¬ 
bulbie. Chez cette malade le nerf facial était intact. Ce fait clinique vient 
corroborer l'opinion que le vago-spinal, et non le facial, est le nerf mo¬ 
teur principal du voile du palais. Le larynx et le pharynx ayant des cor¬ 
rélations physiologiques, on s’explique qu’ils aient aussi une innervation 


Chiromégalie dans la syringomyélie. En collaboration avec le professeur 
Raymond. Société de Neurologie de Paris , 7 juillet 1904. 

Chez le malade syringomyélique que nous avons présenté à la Société 
de Neurologie on constatait au niveau du membre supérieur droit une 
hypertrophie pseudo-acromégalique, une chiromégalie. Ces hypertrophies 
pseudo-acromégaliques au cours de la syringomyélie constituent un 














dons postérieurs est opaque, épaissie; examine-t-on au contraire macros¬ 
copiquement la méninge qui recouvre les cordons latéraux, on voit qu’elle 
a conservé sa minceur et sa transparence. Cette altération méningée, si 
l’on envisage les tables classiques syphilitiques, est très accentuée dans 
toute la région dorsale; elle est beaucoup, moins prononcée et parfois 
presque nulle dans la région sacrée. 

Celte localisation postérieure de la lésion méningée est pour nous d’une 
importance capitale pour l’explication du processus anatomo-pathologique 
du tabes. Elle est d’une importance très grande aussi au point de vue de 
la circulation lymphatique méningo-médullaire. 

Depuis fort longtemps on a dit que la lésion primitive du tabes était 
une lésion radiculaire, et exclusivement radiculaire. Ce fait nous paraît 
très discutable. Quand on examine les coupes de la moelle d’un tabes qui 
n’est pas avancé dans son évolution, coupes traitées soit par la méthode 
de Weigert, soit par la méthode de Pal, on voit que la topographie des 
zones de sclérose ne se confond pas constamment avec le trajet des 
racines postérieures. Sans doute il existe toujours des lésions radiculaires, 
mais il y a les lésions autres, intramédullaires, non systématisées par 
rapport au trajet d’une racine. De plus, il arrive très souvent que, même 
lorsque l’aspect de la dégénération semble radiculaire, celle-ci ne soit en 
réalité que pseudo-radiculaire, cela étant dû à l’altération des fibres à myé¬ 
line adjacentes à certains traclus interstitiels. Que, dans les premiers 
stades, les lésions du tabes apparentes avec la méthode de Weigert 
débutent par certaines régions, prennent spécialement certains systèmes 
de fibres, nous ne le nions aucunement, mais nous pensons qu’il s’agit 
souvent d’une pseudo-systématisation due à la disposition des voies lym¬ 
phatiques et des septa pie-mériens intramédullaires. 

Au point de vue histologique, les lésions du tabes ne se présentent pas 
localement comme des lésions de dégénération wallérienne. Il peut cepen¬ 
dant exister un processus de dégénération wallérienne dans les régions 
hautes de la moelle consécutivement à la lésion intramédullaire des diffé¬ 
rentes fibres des cordons postérieurs, à la région dorsale inférieure, par 
exemple. 

Si la méthode de Weigert ne permet que difficilement de se faire une 
idée précise quant à la localisation primitive du processus tabétique, 
puisque l’on ne peut étudier ainsi que des lésions anciennes, des docu¬ 
ments d’un intérêt beaucoup plus grand sont fournis par les cas que l’on 
peut examiner avec le procédé de Marchi. 

On voit alors que les corps granuleux existant dans les cordons posté¬ 
rieurs ne présentent aucune localisation rappelant une systématisation 
radiculaire ou autre et sont au contraire diffus dans toute l’étendue des 








méninge ailtéro-latérale. La pathologie de la méninge postérieure est üne 
pathologie spéciale. 

Les lymphatiques de la moelle sont bien peu connus. Il n’y a pas dans 
la moelle des vaisseaux lymphatiques comme dans d’autres viscères de 
l’économie. Les lymphatiques de la moelle ne sont pas semblables aux 
lymphatiques des membres, par exemple. Dans la moelle il existe, d’une 
part, des gaines périvasculaires, d’autre part, des espaces où par filtration 
circulent sans aucun doute les liquides nourriciers du système nerveux. 
Des injections nous ont permis de voir que la diffusion des liquides colorés 
se fait dans les cordons postérieurs quand elles sont faites dans cette 
région entre la pie-mère et la moelle. Il y a là des espaces décollables* 
injectables, qui peuvent être le siège d’œdème et être assimilés à des 
espaces lymphatiques et que peuvent suivre des microbes ou des substances 
toxiques. 

Des expériences faites sur le chien vivant par M. d’Abundo et par nous- 
même montrent que des granulations d’encre de Chine déposées dans le 
cordon postérieur se répandent dans le cordon postérieur de cet animal 
en suivant surtout une voie ascendante et se dirigent vers le canal cen¬ 
tral. Nous avons pu dire, en nous appuyant sur ces résultats expérimen¬ 
taux, qu’il y avait dans les cordons postérieurs un système autonome 
d’espaces lymphatiques ne communiquant pas avec les espaces des cor¬ 
dons latéraux. Si nous employons le mot de lymphatiques pour désigner 
les espaces dont nous parlons, c’est en nous appuyant sur les conceptions 
de l’anatomie générale. C’est dans ces espaces que circulent les liquides 
nourriciers du système nerveux; ces espaces jouent le rôle d’espaces lym¬ 
phatiques, de même que le canal central perméable remplit les fonctions 
d’un canal lymphatique. 

• En nous,basant sur ces multiples conclusions, nous pensons que l’on 
est autorisé à admettre qu’il existe dans la moelle un système lympha¬ 
tique particulièrement actif et relativement indépendant constitué par les 
cordons postérieurs et la pie-mère juxtaposée à ceux-ci. La pie-mère, les 
racines postérieures, le cordon postérieur, forment un tout au point de 
vue de la constitution du système lymphatique postérieur. 

Après une étude de plusieurs années, nous pensons pouvoir nous 
appuyer sur celte donnée pour expliquer la nature du processus tabétique. 

Ce qui crée le tabes, ce n’est pas seulement la névrite, ce n’est pas seu¬ 
lement la lésion de la racine à sa traversée de la méninge, c’est la lésion 
de tout le système lymphatique postérieur de la moelle, système constitué 
par la racine postérieure, la pie-mère et le cordon postérieur. Ce système 
est autonome au point de vue de l’anatomie générale. Sa réalité sé trouve 
démontrée par la pathologie. 









Cette crise, que nous proposons d’appeler la forme apnéique de la crise 
bulbaire des tabétiques , diffère tout à fait du vertige laryngé, des spasmes 
glottiques, des crises respiratoires habituellement observées chez les 
tabétiques. Elle semble dépendre d’une parésie transitoire des pneumo¬ 
gastriques. ^ ^ ^ \ fi • il d 
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Hyperesthésie et hyperalgésie radiculaires chez un tabétique traitées par 
l’injection intra-arachnoïdienne de doses minimes de cocaïne. Société 
médicale des Hôpitaux de Paris , 17 mai 1901. 

Une ponction lombaire ayant retiré 2 centimètres cubes de liquide 
céphalo-rachidien, suivie d’une injection de 3 milligrammes de cocaïne 
dans la cavité sous-arachnoïdienne guérirent chez un tabétique une hyper¬ 
esthésie et une hyperalgésie cutanées à type radiculaire correspondant aux 
huitième et neuvième racines dorsales. 

Cette observation vient prendre place à côté des cas de sciatique, de 
lumbago, améliorés par la méthode d’injection intra-arachnoïdienne de 
doses minimes de cocaïne. Quela sédation des phénomènes douloureux chez 
ce tabétique soit due à la ponction lombaire seule ou à l’injection de 
cocaïne consécutive, ce fait montre que la méthode peut être utile pour la 
thérapeutique des troubles douloureux de la sensibilité à caractère radi¬ 
culaire chez les tabétiques. 


La fréquence du tabes fruste. Revue Neuroloc/ic/ue , 1908, p. 2051 et 2057. 

A l’occasion d’un cas dé tabes fruste présenté à la Société de Neurologie 
de Paris par M. Achard, j’ai attiré l’attention sur la très grande fréquence 
des tabes frustes, des tabes à symptômes ébauchés dans les services- 
de médecine générale des hôpitaux. J’ai rapporté à ce sujet plusieurs 
observations qui sont identiques les unes aux autres. Dans tous ces cas 
il s’agit d’une symptomatologie tabétique reconnue par hasard chez des 
malades venant consulter et demandant à être hospitalisés pour toute 
autre cause qu’un symptôme classique et banal de tabes. Ces sujets 
continuent à exercer leur métier souvent fatigant; l’abolition des réflexes 
rotuliens et achilléens, le signe d’Argyll-Robertson, la lymphocytose du 
liquide céphalo-rachidien ne les gênent nullement; ce sont là des signes 
latents que l’on trouve si on les recherche, mais que l’on peut très 
facilement laisser échapper si l’on n’a pas l’attention spécialement attirée 
sur ce groupe de faits. Combien différents sont ces malades des autres 
tabétiques, même des tabétiques à la période préàtaxique, qui accusent 
des douleurs variables dans leurs manifestations mais qui manquent rare¬ 
ment, des troubles de la sensibilité objective, des troubles vésicaux, de 




la diplopie, etc..., tous ces symptômes si communs de l’ataxie locomo¬ 
trice. Chez aucun de ces malades je n’ai vu la moindre ébauche du 
symptôme ata: ie. 

Il s’agit dans ces cas d’une forme clinique dont les livres classiques ne 
laissent pas soupçonner la fréquence cl dont la nosographie est bien diffé¬ 
rente de celle de l’ataxie locomotrice progressive de Duchcnne. Dans les 
faits auxquels je fais allusion la maladie est fixée, localisée, elle avorte 
pour ainsi dire. Je ne crois pas que fatalement le tabes soit une maladie 
progressive. 


IV. - PARALYSIES RADICULAIRES DU PLEXUS BRACHIAL 



Au cours d’expériences entreprises pour étudier l’influence sur les 
racines du plexus brachial des traumatismes de l’épaule, nous avons été 
amené à décrire la topographie de ces racines dans leur segment intra¬ 
rachidien. 

De leurs origines médullaires à leur sortie rachidienne, les cinq racines 
pu plexus ont toutes une direction oblique, mais leur degré d’obliquité par 
rapport à un plan horizontal est différent pour chacune d’elles. L’obliquité 
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laires traumatiques. Nous en avons conclu que les paralysies radiculaires 
traumatiques sont fonction des mouvements d’élévation ou d’abaissement 
de l’épaule, ces mouvements pouvant parallèlement créer une luxation de 
l’épaule. 

Dans ce dernier cas, il n’y a donc pas relation de cause à effet entre la 
luxation et la paralysie ; ces deux lésions sont parallèlement créées par le 
mouvement anormal de l’épaule. Nous avons donc pu nous élever, pour 
certains cas, contre la théorie de la compression, qui voyait en ces trou¬ 
bles nerveux, crus tronculaires, le résultat de la compression des nerfs 
brachiaux petr la tête humérale luxée ou la clavicule abaissée. 











Nous avons indiqué les règles du traitement médical, de l’électrothé- 
rapie, et nous avons envisagé la possibilité d’un traitement chirur- 

La thérapeutique des paralysies radiculaires.traumaliques doit appar¬ 
tenir à l’action chirurgicale en cas de ruptures radiculaires partielles 
ayant provoqué la formation de névromes ou de ruptures radiculaires 
totales. Nous rapportons une observation personnelle de cette thérapeu¬ 
tique chirurgicale et quelques observations étrangères. 

Depuis la publication de notre monographie plusieurs interventions 
chirurgicales heureuses sont venues confirmer la pathogénie, l’anatomie 
pathologique et les indications thérapeutiques que nous avons étudiées. 


Paralysie radiculaire traumatique du plexus brachial avec atrophies 
osseuses et troubles de la pression artérielle dans le membre para¬ 
lysé. En collaboration avec M. Crouzon. Société de Neurologie de Paris , 
5 juillet 1902. 


Nous avons observé dans différents cas de paralysies radiculaires une 
diminution de la pression artérielle très notable (3 ou 4 centimètres de 
mercure) du côté paralysé. La pression dans les artères dépendant non 
seulement dé l’énergie du muscle cardiaque, mais encore des résistances 
périphériques et de l’innervation sympathique vasculaire, on s’explique 
bien pourquoi, dans les paralysies radiculaires où les filets sympathiques 
du membre sont lésés, on peut constater ces troubles de la pression arté- 
rièlle, cette asymétrie entre le côté sain et lé côté malade. 

Nous avons aussi attiré l’attention dans ce travail sur l’atrophie osseuse 
observée sur tout le membre supérieur du côté de la paralysie radicu¬ 
laire. L’atrophie osseuse dans les paralysies radiculaires survenant dans 
l’enlance n’est pas exceptionnelle, toutefois les auteurs l’ont assez rare¬ 
ment signalée. Ces atrophies osseuses sont sous la dépendance de l’alté¬ 
ration des filets nerveux nourriciers des os ou de leurs centres médul¬ 
laires. Dans nôtre observation il est intérèssant de constater que, malgré 

se soit créé toutefois une atrophie osseuse du squelette de l’avant-bras 





DU SYSTÈME NERVEUX 


de la syphilis du névraxe réalisant la tran- 
;s syphilitiques, le tabes et la paralysie géné- 

avec M. Thaon. Société de Biologie , H jan- 



















lion lombaire, mais il a semblé aux auteurs que certaines des céphalées 
de la période secondaire de la syphilis peuvent, quand elles sont intènses, 
prolongées, non encore améliorées par la médication mercurielle, être 
sous la dépendance de l’hypertension du liquide céphalo-rachidien et se 
montrer heureusement influencées par la soustraction d’une petite quan¬ 
tité de ce liquide. 


PATHOLOGIE DE LENCÉPHALE 


Astéréognosie spasmodique juvénile. En collaboration avec M. G. Laroche. 
Reçue Neurologique , 15 janvier 1910. 


J’ai décrit sous ce nom une affection très spéciale qui ne rentre pas 
dans le cadre des maladies nettement individualisées du système nerveux. 
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indiscutable d’ailleurs que l’astéréognosie (quel que soit son mécanisme 
intime) a été souvent constatée dans les lésions du cortex. 

Si l’affection du malade est d’origine corticale, quelle est sa nature? 
Depuis son début cette affection semble progresser; en l’espace de quel¬ 
ques mois la spasmodicité s’est exagérée nettement; de plus les troubles 
de la stéréognosie et des réflexes sont tout à fait symétriques. Il y a, dans 
les phénomènes morbides observés, une évolution qui rappelle celle de 
diverses maladies familiales comme la paraplégie spasmodique, l’hérédô- 
ataxie-cérébelleusc, la maladie de Friedreich; aussi peut-on se demander 
si l’on n’est pas en présence d’une maladie héréditaire, familiale, d’une 
maladie de développement portant sur certains systèmes spéciaux de 
fibres. Ce malade étant un enfant assisté, tout renseignement sur l’héré¬ 
dité nous a fait défaut. Toutefois l’hypothèse que nous envisageons parait 
pouvoir être discutée, car nous ne connaissons dans la littérature fran- 









exagérés par toute émotion, ne sont pas diminués par l’attention. Dans 
leur ensemble, ces mouvements, qui sont bien plus lents que ceux de la 
chorée de Sydenham, ont un caractère nettement arythmique. Durant le 
sommeil, le malade reste immobile, la volonté intervient dans une cer¬ 
taine mesure pour empêcher les contractions musculaires. 

Les réflexes rotuliens sont très faibles, le réflexe cutané plantaire semble 
amener l’extension des orteils. La colonne vertébrale présente un léger 
degré de scoliose à concavité droite. Les pieds, surtout le pied droit, sont 
déformés ; cette déformation rappelle celle de la maladie de Friedreich. 

Telle est cette singulière affection, difficile à classer au point de vue 
nosographique. 


Hémiparesthésie subjective chez un hémiplégique. En collaboration avec 
le professeur Pierre Marie; Société de Neurologie de Paris, 15 mai 1902. 

Le malade que les auteurs ont présenté à la Société de Neurologie était 
atteint d’une hémiplégie ancienne datant de vingt années; cette hémi¬ 
plégie, au point de vue moteur, avait presque complètement disparu, niais 
on observait chez le sujet des manifestations subjectives douloureuses qui 














laire inférieur juste au-dessus de l’angle rencontre l’horizontale partie du 
rebord orbitaire du maxillaire supérieur au niveau du pédoncule. 


Le signe d’Argyll Robertson dans les lésions non syphilitiques du pédon¬ 
cule cérébral. En collaboration avec MM. Rochon-Duvigneaud et 

J. Troisier. Revue Neurologique , 30 avril 1909. 

Dans ce travail nous rapportons à la Société de Neurologie deux obser¬ 
vations de lésions du pédoncule (un cas de traumatisme par balle de 
revolver et un cas de ramollissement) qui, abstraction faite de l’hémiplégie 
et de l’ophtalmoplégic externe classiques, donnent des signes pupillaires 
identiques rentrant dans la catégorie générale du signe d’Àrgyll Robertson. 
Chez nos deux malades la pupille devient irrégulière comme chez les 
tabétiques, elle ne se contracte plus ou très mal à la lumière, elle réagit 
encore à la convergence ou à l’accommodation. 

Il est incontestable que le signe d’Argyll Robertson est presque toujours 
fonction de la syphilis, mais nos deux cas prouvent que ce symptôme peut 
être déterminé par certaines lésions non syphilitiques du pédoncule céré¬ 
bral ou de ïa région sus-jacente. 

Ces faits apportent une contribution importante à la localisation des 
lésions qui conditionnent le signe d’Argyll ; il paraît vraisemblable que ces 
lésions, chez les syphilitiques, doivent être recherchées dans la région du 
pédoncule. 

La notion étiologique syphilitique presque constante est ainsi com¬ 
plétée par la notion anatomique du siège des lésions déterminant le signe 
d’Argyll-Robertson. 





















îistoire pathologique de deux familles. Dans 
ïbleau clinique de la paraplégie spasmodique 






















qu’ils appellent réaction de Nonne-Apelt. Je tiens à faire remarquer que, 
dès 1905, MM. Widal, Sicard, Ravaut et nous-môme avons donné la 
technique de celte recherche des albumines du liquide céphalo-radiehien 
et indiqué leur valeur séméiologique. 


IX. - ATROPHIES MUSCULAIRES 


L’amyotrophie à type lombo-pelvi-îémoral. En collaboration avec le pro¬ 
fesseur Raymond. Presse médicale , 19 mai 1906. 

Les auteurs ont décrit dans ce travail une variété particulière d’atrophie 
musculaire. Il s’agissait d’un malade présentant une amyotrophie progres¬ 
sive à marche très lente qui portait d’une façon symétrique sur les muscles 
des gouttières vertébrales, sur le carré des lombes, le moyen fessier, les 
muscles internes de la face postérieure de la cuisse, le psoas iliaque. 










gauche et au bras gauche. Le malade se présente à la Salpétrière au mois 
de juin 1899 avec une atrophie nette du type scapulo-huméral. C’est une 
atrophie musculaire s’étant développée progressivement sans troubles de 
sensibilité, sans troubles trophiques, sans réaction de dégénérescence, 
mais avec une exagération notable des réflexes tendineux. 

Celte atrophie musculaire répond bien à la description des atrophies 
musculaires d’origine articulaire ou abarticulairc dites réflexes. Il est 
intéressant dans celte observation de noter la bilatéralité de l’atrophie, 
malgré l'unilatéralité du traumatisme. 

A l'occasion de ce malade, j’ai fait dans ce travail une étude d’ensemble 
sur les atrophies musculaires dites réflexes d’origine articulaire ou abar- 
ticulaire. 


X. - PATHOLOGIE DES NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


L’action du muscle court supinateur dans la paralysie du- nerf radial. 

En collaboralion avec M. V. Courtellemont. Presse Médicale , 25 jan- 
vier 1905. 














énergique du biceps fémoral a été accusée de produire certaines paraly¬ 
sies du nerf sciatique poplité externe. 

On peut rapprocher de notre cas certains accidents paralytiques qui 
sont connus sous le nom de paralysie des tambours (Die Trommlerlàhmung 
des Allemands). Dans la paralysie des tambours, c’est le long exlenseur 
du pouce qui est ordinairement paralysé. 

Différentes théories ont été formulées pour expliquer la paralysie des 
tambours : paralysie du muscle qui fournit la plus grande somme de tra¬ 
vail, inertie du muscle inoccupé et comprimé par la baguette du tambour, 
rupture du tendon du muscle. En présence de ces opinions si diverses, si 
contradictoires, on peut se demander si certaines de ces paralysies ne sont 
pas dues aux mouvements de pronation et de supination que ces soldats 
sont obligés d’exécuter avec une très grande fréquence, et au traumatisme 
qui en résulte pour la branche postérieure du nerf radial au niveau du 
muscle court supinateur. Tandis que chez notre chef d'orchestre, qui 
serre sa baguette surtout avec les deux derniers doigts de la main, c’est 
par ceux-ci que la paralysie a commencé, chez les tambours qui serrent 
la leur à l’aide du pouce, c’est le long extenseur de ce doigt qui est seul 
atteint. Dans les deux cas on observe une paralysie radiale incomplète 
chez des individus prédisposés, consécutive aux mêmes mouvements de 
pronation et de supination, et débutant par celui des muscles innervés par 
le radial qui est soumis au surmenage. 


Névrite cubitale professionnelle chez un boulanger. En collaboration 
avec M. Huet. Revue Neurologique , 30 mars 1900. 

Dans l’exercice de certaines professions, des nerfs peuvent être exposés 
à des compressions prolongées ou répétées; il en résulte parfois des 
névrites avec paralysie des muscles correspondants. Le nerf cubital est un 
de ceux qui sont le plus exposés à ces accidents. Tantôt la compression 
porte sur le nerf à la hauteur de la gouttière épitrochléenne, comme dans 
le cas rapporté par Panas (rameur), et dans celui de Ballot (émailleur 
sur verre); d’autres fois, la compression porte sur le nerf au niveau du 
poignet, comme dans les cas de Leudet (menuisier, teinturier, cordonnier), 
ou dans l’observation de Destot (bicycliste). 

Nous avons eu l’occasion d’observer à la Salpêtrière plusieurs cas de 
névrite cubitale ayant eu une pareille origine. La névrite était assez 
intense pour entraîner de la paralysie des muscles avec réaction de 
dégénérescence. Chez une souffleuse de perles et chez un bicycliste la 
compression avait porté au niveau du poignet; les troubles sensitifs et les 






vient confirmer ce que 
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it rapporté à la Société de Neurologie (7 rr 
























Quand on songe que, il y a quinze ou vingt ans, la neurologie n’existait 
pas aux États-Unis ou y existait à peine, quand on voit ce qu’elle est 
aujourd’hui,. quand, parcourant les universités et les laboratoires, on 
constate l’activité qui y règne, on se dit que sans doute l’école française 
et l’école allemande conservent maintenant encore la première place au 
point de vue scientifique, mais on envisage un temps qui, je crois, n’est 
pas très lointain, où les générations nouvelles d’outre-mer occuperont 
dans le mouvement scientifique international un rang que justifieront les 
méthodes intelligentes d’instruction et la puissance de travail de la race 
américaine. 

Revue générale de pathologie nerveuse, dans « l’Année Psychologique », 
publiée par A. Binet en 1905 et 1906. 


troisième partie 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


Dégénérations secondaires. Traité de médecine publié sous la direction 

de MM. Charcot, Bouchard et Brissaud. Tome IX. En collaboration 

avec le professeur Pierre Marie. 

Dans cct article sont étudiés avec des cas personnels : 

1° Les dégénérations du faisceau pyramidal et des voies motrices acces¬ 
soires décrites par nous sous le nom de voies parapyramidales (voies para- 
pyramidales du cordon antérieur et voies parapyramidales du cordon 
latéral) ; 

2° Les dégénérations descendantes consécutives aux lésions du pédon- 

5° Les dégénérations descendantes consécutives aux lésions transverses 
de la moelle; 

4° Les dégénérations ascendantes consécutives aux lésions des racines 
postérieures; 

5° Les dégénérations ascendantes consécutives aux lésions transverses 
de la moelle. 

Beaucoup de faits anatomiques nouveaux sont mentionnés dans ce 
travail; ils ne peuvent être résumés dans une courte analyse. 


Existe-t-il en clinique des localisations dans la capsule interne? En 

collaboration avec le professeur Pierre Marie. Semaine Médicale , 
25 juin 1902. 

Les auteurs rappellent préalablement les opinions des anatomistes et 
des physiologistes sur la systématisation des conducteurs nerveux dans 





































nération de ces fibres expliquerait pour certains cliniciens les .troublés 
du Côté sain des hémiplégiques. Nous nous sommes proposé de'répondre 
à ces trois questions : 

1° Les troubles du côté sain existent-ils chez les hémiplégiques? Si oui, 
dans quels càs se montrent-ils et dans quels cas sont-ils absents? 

2? Trouve-t-on, chez l’homme, en cas d’hémiplégie, des fibres, pyrami¬ 
dales dégénérées dans les deux cordons latéraux? 

3° La dégénération bilatérale, si elle existe, explique-t-elle les phéno¬ 
mènes cliniques? 

L’examen d’un très grand nombre d’hémiplégiques montre que les 
troubles du côté sain sont loin d’ètre la règle dans les hémiplégies de 
l’adulte où les lésions sont unilatérales. On constate âu contraire ces 
troubles chez les vieillards hémiplégiques, polyscléreux, dont tout le 
névraxe est vascularisé d’une façon anormale, et qui présentent souvent 
des foyers de désintégration lacunaire bilatéraux dans le cerveau ou la 
protubérance. En présence de troubles accentués du côté sain chez un 
hémiplégique, il faut songer à une hémiplégie incomplète du côté sain. 

Au point de vue anatomique, les fibres pyramidales homolatérales, qui 
ont été très bien décrites par MM. Dejerinc et Thomas dans un important 
mémoire, nous ont paru constantes quand on examine les coupes de 
moelle traitées par le procédé de Marchi. Au contraire, la dégénération 
homolatérale constatée avec la méthode de Weigert n’est nettement appa¬ 
rente que dans les cas de lésions bilatérales. Les fibres homolatérales 
nous ont paru presque aussi nombreuses au-dessous du renflement cer¬ 
vical qu’au-dessus; il semble donc qu’elles sont destinées surtout aux 
membres inférieurs. 

Ainsi que l’ont constaté M. et Mme Dejerine, les fibres pyramidales homo¬ 
latérales proviennent de la pyramide dégénérée. Nous rejetons l’opinion 
de Marchi et de Ugolotti, qui veulent que les fibres homolatérales 
soient amenées dans le faisceau pyramidal du côté opposé à la lésion par 
l’intermédiaire du corps calleux. L’hypothèse de Rothmann admettant une 
compression des fibres saines par les fibres en dégénération au niveau de 
l’entre-croisement ne nous paraît pas exacte. Nous n’admettons pas non 
plus les conclusions de Sherrington, Unverricht, Vierhuff, Dejerine et 
Spiller qui décrivent le passage dans la moelle des fibres dégénérées d’un 
faisceau pyramidal dans l’autre à travers les commissures. 

Nous ne pensons pas que la dégénération des fibres homolatérales 
explique les troubles observés du côté sain chez les hémiplégiques; les 
fibres homolatérales en effet sont constantes, et l’on devrait par conséquent 
observer des troubles du côté sain dans tous les.cas d’hémiplégie, ce qui 





















la calotte du pédoncule et de la protubérance, et que 
peuvent se faire à la voie pyramidale détruite. 


Le faisceau de Türck (faisceau externe du pied du pédoncule). En 
collaboration avec le professeur Pierre Marie. Semaine médicale , 


Dans le pied du pédoncule cérébral, à la partie externe de la voie pyra¬ 
midale, existe ùn faiscéau spécial désigné sous le nom de faisceau de 
Türck. La dégénéralion de ce faisceau a été considérée comme rare, 
si rare que Charcot a pu écrire jadis que ce faisceau pédohculaire externe 
ne dégénérait jamais, èt que la plupart des auteurs n’ont rapporté que des 
cas isolés de sa dégénération. Seuls M. et Mme Déjerine ont publié des 
examens anatomiques précisant avec beaucoup d’ëxàctitude le trajet du 
faisceau de Türck. 

Nous avons rencontré dans nos éludes 19 cas de lésions du faisceau de 
Türck; nous les avons réunis dans ce travail qui a pour but d’élucider 
l’anatomie des fibres nerveuses de la région pédonculaire externe. 

Les cas relatés ici prouvent que le faisceau de Türck est un faisceau 
descendant et nullement, comme on l’a longtemps soutenu, un faisceau 


Les dégénérations du faisceau de Türck ne sont pas non plus des dégé¬ 
nérations rétrogrades comme certains auteurs l’ont admis. 

Dans la plupart des faits on peut voir que la lésion déterminant la dégé¬ 
nération du faisceau de Türck est plus ou moins étendue, et intéresse 
tantôt l’écorce et la substance blanche des circonvolutions temporales, 
tantôt les fibres formant la paroi inféro externe du prolongement sphé- 


relativement com¬ 


mune. Pour que le faisceau de Türck soit atteint, il faut que les lésions 
destructives ne soient pas haut situées, mais qu’elles portent sur la région 
lhalamique inférieure et sous-thalamique de la capsule interne, car le 

partie postérieure et externe des faisceaux qui plus haut constituent le 
segment postérieur de la capsule interne. 

Beaucoup d’anatomistes assignent au faisceau de Türck une origine 






En collaboration avec le professeur Pierre Marie. Société de Neurologie 


■ Lésion ancienne du noyau rouge. Dégénêrations secondaires. En col¬ 
laboration avec le professeur Pierre Marie. Nouvelle Iconographie de la 
Salpêtrière, 1905, n° 2. , 

L anatomie du mésencéphale étant très mal connue chez l’homme, le 
but de ce mémoire est l’élude des dégénérations secondaires consécu¬ 
tives à une lésion ancienne du noyau rouge (figures U, 45, 46, '47). Cette 




à fait exceptic 
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origine dans le noyau rouge. 

Nous avons eu l’occasion d’examiner chez l’homme quatre cas de 
.lésions pédonculaires, qui nous ont permis d’étudier les. dégénérations 
secondaires consécutives, et d’apporter ainsi une contribution utile à la 
question discutée de la constitution des pédoncules cérébelleux supé¬ 
rieurs chez l’homme. 

des fibres constitutives des pédoncules cérébelleux supérieurs provien¬ 
nent du noyau rouge et se rendent au noyau dentelé du cervelet du côté 
opposé. D’autres fibres naissent du noyau dentelé, et pnt une direction 
centripète vers le noyau rouge. 
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territoires. Cette atrophie coexiste ou non avec des traclus de sclérose. Il 
est très important, surtout dans le cas où l’atrophie se montre comme 
seule particularité pathologique, de pouvoir déterminer son degré, de 
pouvoir la mesurer. 

C’est dans ce but que nous avons imaginé une méthode fort simple. On 
photographie les coupes microscopiques avec un grossissement connu. 
Sur les épreuves on applique un papier transparent divisé en millimètres 
carrés. On dessine le contour des régions dont on désire connaître la 
surface. Il suffit ensuite de faire la numération des millimètres carrés à 
l’intérieur de la ligne de contour pour connaître cette surface. Comme il 
s’agit de coupes microscopiques très grossies, comme on a toujours un 
total de plusieurs centaines de millimètres carrés, une erreur de quelques 
millimètres carrés dans la numération n’a aucune importance. 

Il est bien évident que les chiffres obtenus dans la numération des 


surfaces n’ont pas de valeur en eux-mêmes; ils dépendent de la région 
examinée, du grossissement employé pour faire la photographie ; mais, 
quels que soient les chiffres en eux-mêmes, deux régions symétriques 
peuvent toujours être comparées. Par cette méthode on peut dire très 
facilement que telle région du névraxe examinée avec un grossisse¬ 
ment N offre une surface X, X étant une valeur indiquée par un chiffre 
concret et partant comparable au chiffre Y indiquant la surface symétrique 
du côté sain. 
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